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Ginjal merupakan organ yang berperan dalam pengaturan metabolisme
mineral dan hormon.(r) Penurunan fungsi ginjal menyebabkan gangguan
metabolisme kalsium, fosfat, hormon paratiroid (PTH) dan vitamin D, yang
berhubungan dengan terjadinya kelainan pada tulang. Sebelumnya, keadaan
patologis ini disebut dengan osteodistrofi ginjal.tt-3) Gangguan metabolisme
mineral dan hormon juga menyebabkan terjadinya komplikasi diluar tulang yang
berhubungan dengan kej adian kardiovaskuler dan kematian.(46)
Komplikasi sistemik akibat terganggunya metabolisme mineral dan hormon
pada penderita CKD, memunculkan paradigma baru diagnosis osteodistrofi ginjal
yang disebut CKD-Mineral and Bone Disorder (CKD-MBD;.(:-s) Chronic kidney
disease*mineral and bone disorder adalah suatu gangguan sistemik metabolisme
mineral dan tulang pada CKD yang terdiri dari satu atau kombinasi :(r-5)
l. Abnormalitas metabolisme kalsium, fosfor inorganik, hormon paratiroid
atau vitamin D;
2. Abnormalitas bone htrnover, mineralisasi, volume, pertumbuhan linear
atau kekuatan tulang,
3. kalsifikasi vaskular atau jaringan lainnya
Patofisiologi CKD-MBD sangat kompleks dan melibatkan berbagai macam
faktor. Terjadinya CKD-MBD berhubungan dengan gangguan terhadap
metabolisme PTH, fosfat, vitamin D, kalsium, dan growth factors. (t-10) Pada
CKD akibat berkurangnya kemampuan ginjal mengeksresi fosfat akan
menyebabkan terjadinya retensi fosfat sehingga kadar fosfat akan meningkat.
Diperkirakan retensi fosfat mulai terjadi pada CKD stage 2.(rt) Kadar fosfat yang
1
tinggi akan menyebabkan sintesis kalsitriol menurun. Peningkatan kadar fosfat
juga akan meningkatkan stimulasi terhadap sel osteosit mensekresi Fibroblast
Growth Faclor-23 (FGF23) guna membantu menurunkan peningkatan kadar
fosfat.(3'rr) Kadar kalsium dan kalsitriol yang rendah menstimulasi peningkatan
produksi PTH dan proliferasi sel kelenjar paratiroid guna mempertahankan
keadaan normal kalsium.(5'rr) Peningkatan kadar PTH meningkatkan stimulasi
terhadap aktifitas serta diferensiasi osteoblas dan osteoklas, melalui pemeriksaan
histomorfometri biopsi tulang digambarkan sebagai high bone tumover-$rc\
Selain meningkatkan aktifitas osteoblas dan ostmklas, peningkatan kadar PTH
menyebabkan terbentuknya kalsifikasi diluar tulang yang berhubungan dengan
terjadinya penyakit kardiovaskuler, sehingga penting dilakukan terapi terhadap
terjadinya peningkatan kadar PTH ini.(5'rr)
Disisi lain, terapi terhadap peningkatan kadar PTH dapat menyebabkan
kadar PTH menjadi sangat rendah.(rt) Sebagai akibatnya, stimulasi terhadap
aktivasi osteoblas dan osteoklas menjadi berkurang atau bahkan tidak ada, yang
digambarkan sebagai low bone turnover pada pemeriksaan histomorfometri
biopsi tulang (12)
Selain mengakibatkan kelainan tulang, gangguan terhadap metabolisme
hormon dan mineral dapat menyebabkan terjadinya kalsifikasi vaskular'(tt't')
Patofisiologi kalsifikasi vaskuler sangat kompleks dan belum sepenuhnya
diketahui. Peningkatan kadar fosfat dan kalsium memegang peranan penting
terjadinya kalsifikasi vaskuler. Peningkatan kadar fosfat menyebabkan
peningkatan regulasi dan dediferensiasi vascular smoolh muscle cel/s (VSMC)
Vascular smooth muscle cells akan mengalami dediferensiasi menjadi
osteo/chondrocyticJike cells. Sel-sel ini kemudian mensintesis protein kolagen
dan nonkolagenous menyusun suatu matriks sebagai tempat deposit kalsium dan
fosfat serta memulai proses mineralisasi sehingga terbentuk kristal
hydroxyapatite. Diperkirakan deposit kristal hydrotyapatite ini menjadi
penyebab terbentuknya kalsifikasi vaskuler.(to)
Manifestasi klinis CKD-MBD tidak spesifik dan biasanya tidak
memberikan gejala pada tahap awal terjadinya cI(D. Gejala dan tanda klinis
CKD-MBD berhubungan dengan komplikasi yang terjadi akibat gangguan
metabolime hormon dan mineral pada tulang dan vaskuler serta jaringan
lainnya.(ri)
Kdney Disease Improving Globol Outcomes mengeluarkan pedoman
diagnosis CKD-MBD yaitu dengan mengukur kadar hormon PTH, kadar fosfat,
kadar kalsium dan vitamin D, pemeriksaan histomorfometri biopsi tulang serta
pemeriksaan lateral abdominal radiograph dan echocardiogram untuk mengetahui
terjadinya gangguan sistemik mineral dan metabolime tulang pada CKD 
(5'8)
Sampai saat ini belum ada kesepakatan standar penatalaksanaan CKD-
I\,8D.(r'5) Terjadinya gangguan metabolisme kalsium, vitamin D, fosfat dan PTH
sehingga terjadi kelainan turnover, mineralisasi, volume tulang serta kalsifikasi
vaskuler penderita CKD dijadikan dasar strategi pengelolaan CKD-MBD 
(r3'r5)
Terjadinya peningkatan kadar PTH penderita CKD menjadi fokus pada
terapi CKD-MBD. Prinsip terapi peningkatan kadar PTH yaitu mencegah retensi
fosfatdanmengontrolkadarfosfat,memperbaikiabnormalitaskadarkalsium,
serta memperbaiki abnormalitas kadar vitamin D Selain itu penggunaan
cdlcimimetic agent dan paratiroidektomi dijadikan pertimbangan terapi pada
peningkatan kadar PTH.(5'r3)
Pencegahan merupakan tujuan utama pengelolaan CKD-MBD' Terapi
peningkatan kadar PTH idealnya dimulai pada penderita CKD stage 3' untuk
mencegah terjadinya hiperplasia kelenjar paratiroid (r5) Kontrol terhadap kadar
fosfat merupakan bagian penting terapi peningkatan kadar PTH'(r6) Terapi
terhadap peningkatan kadar fosfat dimulai dengan diet rendah fosfat.(s) Diet
rendah fosfat dimulai dengan 800-1000 mglhari.(r5) Jika kadar fosfat masih tinggi
setelah2sampai4bulandilakukannyadietrendahfosfat,dapatdiberikan
tambahanpengikatfosfatseperti:kalsiumkarbonat,ka.lsiumasetat,sevelamer
hydrochloride, dan lanthanum carbonate.(13) Pengikat fosfat menghambat
absorpsi fosfat oleh usus sehingga fosfat dikeluarkan bersama feces 
(tt)
Kalsium karbonat dan kalsium asetat merupakan pengikat fosfat yang
mengandung kalsium. Efek samping penggunaan pengikat fosfat ini yaitu
peningkatan kadar kalsium. Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
merekomendasikan jumlah kalsium yang terdapat pada pengikat fosfat yang
mengandung kalsium yang diberikan dibatasi tidak lebih dari 1500 mglhari.(t6)
Ringkasan
Chronic kidney diseasrmineral and bone disorder merupakan
komplikasi sistemik yang terjadi akibat gangguan metabolisme mineral dan
kelainan tulang pada penderita CKD Chronic kidney disease-mineral and bone
disorder terdiri dari satu atau kombinasi :
1. Abnormalitas metabolisme kalsium, fosfor inorganik, hormon paratiroid atau
metabolisme vitamin D;
2. Abnormalitas bone hrrnover, mineralisasi, volume, pertumbuhan linear atau
kekuatan tulang;
3. kalsifikasi vaskular atau jaringan lainnya
Untuk mendiagnosis CKD-MBD dilakukan pengukuran kadar PTH' kadar
fosfat, kadar kalsium, kadar vitamin D, pemeriksaan histomorfometri biopsi
tulang serta pem er\ksaan lateral abdominal radiograph dan echocardiogram'
Terjadinya gangguan metabolisme kalsium' vitamin D' fosfat dan PTH
sehingga terjadi kelainan turnover, mineralisasi' volume tulang serta kalsifikasi
vaskuler pada penderita CKD dijadikan dasar strategi pengelolaan CKD-MBD'
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